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Genética y ambiente.
 
La dialéctica de la esquizofrenia (y II ) *
 
C) LO GENETICO y LO AMBIENTAL 
C-1) El ambiente 
Los estudios desarrollados en los países 
nórdicos con familias adoptivas y biológi­
cas de esquizofrénicos permiten extraer 
dos conclusiones generales (8): 
1) Existe un componente familiar en la 
esquizofrenia compatible con varios 
modelos de transmisión genética. 
2) Los datos existentes no son expli­
cados totalmente por los modelos 
genéticos. Existen también nota­
bles relaciones entre diversas varia­
bles ambientales y la aparición de 
esquizofrenia. 
Las evidencias obtenidas hasta ahora 
en la investigación de la etiopatogenia de 
la esquizofrenia permite afirmar que: a) la 
esquizofrenia es posiblemente un conjun­
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to heterogéneo de trastornos mentales, y 
b) la vulnerabilidad genética (mayor o me­
nor según los casos) ha de interactuar 
con factores ambientales para producir el 
cuadro clínico de la enfermedad. 
Los factores ambientales pueden ser in­
cluidos en cuatro grandes áreas: 
BIOLOGICAS.
 
CULTURALES.
 
SOCIALES.
 
INTERACCION FAMILIAR.
 
No es el objetivo de este artículo pre­
sentar una revisión del estado actual de 
los conocimientos y trabajos en cada una 
de estas áreas. Nos limitaremos, a través 
de una breve panorámica, a las aporta­
ciones más sugerentes en lo que se re­
fiere a valorar la dinámica genética-ambien­
te en la etiopatogenia de la esquizofrenia. 
En' realidad los factores sociales y cultu­
rales son rara vez invocados como fac­
tores etiológicos, en cambio parecen te­
ner una decisiva importancia en el diag­
nóstico precoz, evolución, tratamiento y 
tipo de sintomatología predominante. 
La mayor polémica etiopatogénica se 
centra en los factores «biológicos» frente 
a los «psicológicos». 
En la actualidad se han abierto innu­
merables vías de investigación biológica 
(23,24,25,26). 
Se continúan estudiando las alteracio­
nes bioquímicas. Los trastornos en los sis­
temas dopaminérgicos, noradrenérgicos y 
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serotoninérgicos son todavía ideas válidas 
(apoyadas en los mecanismos de acción 
conocidos de los fármacos neurolépticos). 
Las investigaciones sobre neuropéptidos 
han progresado extraordinariamente. Co­
mo moduladores y mensajeros cerebrales 
se supone pueden tener una participación 
en la génesis de la esquizofrenia. Nada 
concluyente puede afirmarse aún. Asimis­
mo, continúa la búsqueda de una especie 
de «esquizotoxina» implicada en la produc­
ción de los síntomas positivos de la en­
fermedad. 
Las alteraciones neurológicas son otro 
de los grandes campos de estudio bioló­
gico. Los nuevos métodos de diagnóstico 
han permitido originales exploraciones de 
ideas antiguas. 
La Tomografía Axial Computarizada y 
la Resonancia Magnética Nuclear han de­
tectado diversas alteraciones: asimetría 
cerebral, atrofia cortical, alargamiento ven­
tricular y disminución del flujo sanguíneo 
cerebral en áreas frontales. La significa­
ción de estas alteraciones es incierta. Se 
observan en algunos casos pero no en 
otros, no se sabe hasta qué punto son 
reactivas a otros factores (por ejemplo, 
fármacos), no puede decirse si son causa 
o efecto y además son medidas tan sutiles 
que no puede descartarse que se deban a 
errores o a artefactos de estímulo. 
Las alteraciones neurofisiológicas se han 
centrado en el estudio de problemas elec­
troencefalográficos, trastornos en la resis­
tividad eléctrica de la piel, reacción «arou­
sal», pequeñas alteraciones en los movi­
mientos oculares y alteraciones en la aten­
ción. Desde un punto de vista neurofisio­
lógico pueden definirse dos tipos de es­
quizofrenia: aquellas que pueden ser con­
sideradas corno alteraciones por hipo­
excitabilidad y las alteraciones por hiper­
excitabilidad. 
CROW (27) opina que las alteraciones 
más importantes y que pueden tener en 
el futuro una mayor significación son el 
alargamiento ventricular y la disminución 
de flujo cerebral. 
Los factores perinatales están siendo 
estudiados en relación con la etiología de 
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la esquizofrenia. Los más importantes pa­
recen ser todos aquellos que producen al­
guna alteración en el curso normal del em­
barazo, parto y puerperio y en el período 
neonatal más temprano. Los primitivos 
estudios fueron confirmando la relación 
entre esquizofrenia y alteraciones perina­
tales. En los últimos tiempos algunos es­
tudios han precisado más esta hipótesis. 
REVELEY (28) pone en relación las altera­
ciones perinatales con el aumento del ta­
maño ventricular detectado en muchos 
pacientes esquizofrénicos. Sus estudios 
con gemelos monozigóticos abonan la hi­
pótesis de que este aumento ventricular 
no está determinado genéticamente, ni es 
debido a los neurolépticos. Piensa que sus 
datos serían bien explicados por un posi­
ble daño perinatal. 
Teniendo en cuenta los actuales datos 
biológicos disponibles sobre la esquizo­
frenia CROW (29) distingue dos tipos de 
psicosis: 
Esquizofrenia tipo 1: aguda, con sín­
tomas «positivos», de buen pronós­
tico y con una buena respuesta al 
tratamiento con neurolépticos. No 
existen alteraciones en el tamaño 
ventricular y dada su respuesta a los 
neurolépticos se postula algún tras­
torno de los sistemas dopaminér­
gicos. 
Esquizofrenia tipo 11: crónica, defici­
taria, poca respuesta a los neuro­
lépticos, mal ajuste premórbido y 
ventriculomegalia. Hay una clara pre­
disposición genética. Se supone es­
tá asociada a trastornos orgánicos. 
Al tiempo CROW realiza un primer in­
tento de síntesis y unificación de lagunas 
de las hipótesis biológicas y ambientales 
más sugerentes. Entre ellas cabe destacar 
la «teoría viral». 
Se ha detectado en los nacimientos de 
los esquizofrénicos una acusada estacio­
nalidad en los meses de invierno junto con 
anticuerpos virales en el líquido cefelorra­
quídeo. La hipótesis viral sostiene que la 
esquizofrenia puede ser una enfermedad 
viral, transmisible de unos sujetos a otros 
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y para la que existiría una cierta predis­
posición genética. 
Otra área importante la constituyen los 
aspectos sociales y culturales de la etio­
patogenia de la esquizofrenia. En los años 
sesenta una aportación notable fue la de 
la psiquiatría existencial, contracultural o 
«antipsiquiatría» (30, 31, 32). Para esta 
corriente la esquizofrenia sería un sub­
producto de la represión social. El capita­
lismo aparta a aquellos que no sirven para 
la producción en las cárceles y/o en los 
manicomios. 
Para alguno de estos autores lo <mor­
mal» es estar «loco». Lo que la psiquiatría 
llama psicosis es visto como la reacción 
normal a vivir en unas relaciones alteradas 
(y de las que la familia es culpable). 
Estas teorías no han aportado apenas 
nada en el campo de la teorización o la 
exp~rimentación, pero sí en el de la refor­
ma de los dispositivos asistenciales y en la 
dimensión social de la locura (33). 
DEVEREUX (34), desde la perspectiva an­
tropológica, ha insistido en esta misma 
línea de valoración cultural de la esquizo­
frenia. Piensa este autor que la esquizo­
frenia es un corolario de la civilización oc­
cidental. El aislamiento, la insolidaridad, 
la fatiga, la incomunicación y la tensión 
propia de nuestro mundo llevaría a la es­
quizofrenia. 
Tales hipótesis fueron contestadas des­
de un principio por los propios etnólogos 
que afirmaban que podían encontrarse 
formas de esquizofrenia en otras áreas 
culturales en un porcentaje similar. No 
obstante, había dos diferencias impor­
tantes: sus formas de expresión y sinto­
matología eran diferentes, al tiempo su 
impacto social era muy distinto. Una am­
plia tolerancia con los fenómenos anor­
males de conducta provoca en muchas 
culturas la ausencia de estigmatización 
del «loco» y una mayor adaptación a la 
comunidad. Esta adaptación puede llegar 
al máximo en algunas tribus en las que 
personas claramente anormales ejercen el 
papel de brujo o chaman. 
El reciente estudio sobre la esquizofre­
nia de la Organización Mundial de la Sa­
lud (35) viene a confirmar la existencia uni­
versal de la enfermedad. 
Los aspectos sociales y psicosociales en 
lo que se refiere a clase y movilidad social 
son también de importancia. 
Hoy casi nadie duda de que los aspec­
tos sociales tienen que ver con el aumen­
to o disminución de la sintomatología clí­
nica, sin embargo, resulta más difícil de 
admitir la idea de que puedan estar vin­
culados directamente con el origen de la 
esquizofrenia. 
Quizá la única afirmación en la que la 
mayoría de los investigadores estaría de 
acuerdo es que a medida que se descien­
de en la escala social aumentan las alte­
raciones psicológicas (no específicamente 
la esquizofrenia) sin que se puedan preci­
sar con seguridad las causas (36). 
Desde los estudios primitivos de New 
Haven, Chicago y Hargestown (37) el pro­
blema de la clase social y su influencia en 
la génesis de la esquizofrenia ha sido muy 
discutido. 
Todos los estudios aportan datos de 
que existe una relación entre la esquizo­
frenia y la baja clase social, pero el pro­
blema es establecer el por qué, es decir, 
qué significa en realidad esta relación. 
KOHN (38) propone tres hipótesis po­
sibles: 
1)	 La esquizofrenia está aumentada 
en la clase baja porque el hecho de 
padecer esquizofrenia hace que esa 
persona y su familia descienda en 
la escala social y se van acumulan­
do allí estas personas. 
2)	 No hay relación entre la esquizofre­
nia y la clase social; lo encontrado 
hasta ahora es simplemente un ar­
tefacto de estudio. 
3)	 Los psiquiatras y las autoridades tien­
den a etiquetar como esquizofréni­
cos a la gente de baja clase social 
con más facilidad. 
Actualmente se piensa que, en cualquier 
caso, las hipótesis 1) y 3) son ciertas. 
KOHN opina que existe una relación en­
tre la esquizofrenia y la baja clase social, 
pero que no es la clase social en sí misma 
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la que la genera, sino que la relación exis­
te en función de cosas como el aislamien­
to social, la desigualdad entre adquisicio­
nes y aspiraciones, etc., que sí serían fac­
tores patógenos y típicos de las clases 
sociales más desfavorecidas. 
El conjunto de trabajos sobre la inter­
acción familiar y sus implicaciones en la 
etiología de la esquizofrenia son ya muy 
numerosos. 
La revisión de la literatura permite agru­
par en cuatro áreas los conflictos que - en 
la interacción familiar- parecen diferen­
ciar a las familias de psicóticos de las del 
resto (39, 40): 
Relaciones.
 
Comunicación.
 
Afectos.
 
Estructura y organización.
 
Muchos de los trabajos que avalan es­
tas hipótesis interaccionales son teóricos 
o bien provienen del campo de la terapia. 
No obstante, se dispone en la actualidad 
de varios métodos experimentales y con­
ceptuales que han probado su validez en 
estudios bien sistematizados y prospecti­
vos en familias con un miembro psicó­
tico (41). 
Estas dimensiones de la conducta fami­
liar se denominan: 
Communication deviance.
 
- Affective style.
 
- Expressed emotion.
 
Alteraciones en estas tres dimensiones 
se encuentran en las familias de psicóticos 
en forma y cantidad distinta a las de otras 
familias. No es posible precisar cuál es su 
significado en la génesis de la esquizofre­
nia. Todo lo que se puede decir es que 
esas alteraciones no parecen buenas para 
la salud mental de los miembros de la fa­
milia. 
C-2)	 La distinci6n de lo genético y lo 
ambiental 
Reiteradamente hemos señalado los di­
versos problemas metodológicos de mu-
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chos trabajos; aunque posteriormente los 
analizaremos con más amplitud, quere­
mos destacar tres que nos interesan ahora 
particularmente. 
Hay una excesiva generalización con­
ceptual que lleva a considerar la es­
quizofrenia como una única entidad 
homogénea. 
Se utilizan con mucha frecuencia 
métodos basados en el análisis re­
trospectivo de los casos. 
En los diseños elaborados no hay 
forma de separar lo que es debido al 
ambiente de lo que es debido a la 
herencia. 
Queremos analizar ahora especialmente 
los trabajos que tratan de dar respuesta al 
último aspecto que se presentan además 
a sí mismos como muy cuidadosos con 
los aspectos formales de una buena meto­
dología. 
Un grupo de investigadores (ROSENTHAL, 
KETY, WENDER, entre otros) han venido 
trabajando desde 1962 en estudios de 
adopción en los Estados Unidos y Dina­
marca que se han convertido en clásicos 
dentro del estudio de la diferenciación ge­
nética y ambiente en la esquizofrenia. 
Como veremos, en teoría, por su diseño 
obvian el problema de esa dualidad. Aun­
que en el fondo han llegado a concluir lo 
que ya se sabía, esto es, que la esquizo­
frenia es algo genético y ambiental; per­
miten afirmar eso mismo con un mayor 
grado de seguridad y valor científico. Los 
revisaremos a continuación. 
LA MUESTRA DANESA 
Ya habíamos comentado anteriormente 
la impresionante eficacia, precisión y ac­
tualidad de los registros demográficos y 
sanitatios de Dinamarca. A esto se unen 
el bajo índice de emigración que este país 
tiene y que los pocos que emigran se diri­
gen casi en su totalidad a los cercanos 
Países Escandinavos, todo lo cual hace de 
Dinamarca un país ideal para las investi­
gaciones con muestras «nacionales». 
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Los estudios a que nos referimos se han 
realizado en todos los adoptados en ese 
país entre los años 1917 y 1947. 
En 1967 presentan en Puerto Rico las 
primeras conclusiones de su trabajo (42). 
Se detectan 33 casos esquizofrénicos 
adoptados y se establece un control de 
adoptados sanos. Se interesan por la pre­
valencia de alteraciones mentales en los 
padres biológicos y adoptivos de ambos 
grupos. 
Los diagnósticos se realizaron a partir 
de los datos del registro excepto en unas 
pocas ocasiones que se utilizaron las en­
trevistas directas. Utilizan los conceptos 
de espectro esquizofrénico. 
Encuentran que: 
1) Los padres de los esquizofrénicos 
(padres biológicos) tenían más alte­
raciones del espectro esquizofrénico 
que los padres de los normales. 
2) Los padres adoptivos de los esqui­
zofrénicos tenían más alteraciones 
que los padres de los normales. 
En los padres biológicos de los esquizo­
frénicos había un 8,7 % de alteraciones 
frente al 1,9 % en los de los normales. 
El dato de las alteraciones de los padres 
adoptivos lo interpretan sin más como un 
efecto de criar un hijo esquizofrénico, pe­
ro en principio cabe con igualo más fuer­
za la hipótesis de que ellos han alterado 
al hijo que adoptaron. 
Los propios autores señalan que no han 
tenido en cuenta los componentes ambien­
tales e interaccionales y de esta forma da 
la impresión de que los autores se dirigen 
a comprobar algo que ya habían decidido 
de antemano. 
El problema de los diagnósticos no ha 
sido resuelto. Hay que recordar que diag­
nosticaban a través de informes y ha sido 
realizado por los propios interesados en la 
investigación que no actuaban a ciegas. 
Pero lo más importante es que en este 
trabajo y otros de estos autores es que la 
hipótesis ambientalista explica igualmente 
los resultados. Así, el hecho de que los 
padres adoptivos de los esquizofrénicos 
estén más alterados puede verse como 
señal de que niños criados en tal ambiente 
se volvieron esquizofrénicos. 
De sostenerse que es al revés habría 
también que explicar por qué mecanismo 
ocurre. 
y en realidad, como luego veremos, 
cada vez más trabajos avalan la idea de 
que el hijo esquizofrénico apenas altera en 
aspectos importantes a sus padres y que 
estos estaban ya con problemas psiquiá­
tricos antes de la aparición de la enfer­
medad en sus hijos. 
Los pacientes esquizofrénicos adopta­
dos pueden ser divididos en dos grupos: 
1) Con padres biológicos esquizofré­
nicos. 
2) Con padres biológicos normales. 
ROSENTHAL, et al. (43) encuentra que el 
grupo 1) tiene un 31,7 % de parientes con 
esquizofrenia o alteraciones del espectro 
esquizofrénico. El grupo 2) tenía un 17,8 % 
(si bien los datos no son completos por­
que sobre todo el grupo 2) es muy proba­
ble que hayan quedado casos sin diagnos­
ticar al no haber acudido nunca a un cen­
tro asistencial). 
En un trabajo posterior (44) diseña un 
abordaje de estudio que es interesante 
desde un punto de vista metodológico. 
Además del grupo índice y control ha­
bituales, establecen un tercer grupo que 
llaman grupo de cruce cuyas caracterís­
ticas pueden verse en la tabla l. Los gru­
pos control y cruce tienen unos padres 
biológicos normales y los padres índice 
son esquizofrénicos. 
ROSENTHAL, et al. opinan que testando 
los grupos control y cruce contra el índice 
obtenemos un enfrentamiento de lo gené­
tico y lo ambiental. El resultado puede 
verse en la tabla 11. 
Los datos de prevalencia del espectro 
esquizofrénico en los pacientes estudia­
dos hablan de la importancia del espec­
tro genético. Sin embargo, la prevalencia 
en el grupo índice es demasiado baja, más 
de la que cabría esperar, y al contrario es 
más alta que la teórica en hijos de padres 
normales. 
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TABLA 1 
RESULTADOS DE LOS TRES GRUPOS: INDICE, CONTROL y CRUCE DE LA MUESTRA DANESA 
Muestra Padres biológicos 
Padres 
adoptivos 
Número 
casos 
Prevalencia del espectro 
esquizofrénico 
Total Purificados * 
Indice ........... 
Control .......... 
Cruce ............ 
E 
N 
N 
N 
N 
E 
69 
69 
38 
18,8 % 
10,1 % 
10,7 % 
19,7% 
10,7 % 
4,8% 
E = Esquizofrénicos.
 
N = Normales.
 
(*) Los casos purificados se obtienen tras extraer de la muestra total los casos de diagl1óstico dudoso.
 
TABLA 11 
PREVALENCIA DE LA ESQUIZOFRENIA EN EL GRUPO 
GENETICO y AMBIENTAL. MUESTRA DANESA 
Muestra 
Prevalencia del espectro esquizofrénico 
Total Purificado 
Indice ................. 
Control y Cruce ..... 
18,8 % 
10,3 % 
19,7 % 
9,4 % 
Los autores plantean que una posible 
explicación es la existencia de sesgos en 
la muestra. La selección de los grupos 
control y cruce no ha sido buena ya que 
habría padres biológicos calificados como 
normales que no serían tales. 
De ser así el tanto por ciento en los gru­
pos control y cruce disminuiría y aumen­
taría en el grupo índice. 
Piensan también que si se tiene en cuenta 
la patología del otro cónyuge, no sólo el 
que tiene esquizofrenia, la correlación se­
ría aún mayor (esta hipótesis no fue tes­
tada). 
Los datos purificados no aportan mayor 
interés, pero llama la atención el hecho 
de que el grupo control (padres biológicos 
y adoptivos normales) tenga más preva­
lencia de esquizofrenia que el grupo de 
cruce. 
Al tiempo de utilizar datos «purificados» 
introduce la posibilidad de un nuevo ses­
go y es que al descartar los padres que 
no son absolutamente normales, puede 
tenderse a ser más estrictos con los pa­
dres biológicos del grupo cruce con lo que 
sí disminuiría artificialmente su tanto por 
ciento. 
Estos primeros estudios siguen mante­
niendo en suspenso el problema de qué 
es lo esquizofrenógeno, si el hecho de 
tener 'un padre con esquizofrenia o bien 
algún otro factor esquizofrenógeno que 
se asocie con más frecuencia a esas fa­
milias que pudiera ser de tipo ambiental 
e interacciona!. 
Los datos del grupo índice tienden ha­
cia la hipótesis genética mientras que los 
datos de los otros dos, sólo pueden expli­
carse desde variables ambientales. 
Otro aspecto interesante para valorar 
estos resultados es el tipo de esquizofre­
nias encontradas en los grupos de pa­
cientes. 
En el grupo cruce predominan las es­
quizofrenias de tipo agudo y bordeline si 
esto fuera también así en los otros grupos, 
quizá ahí radique una posible explicación 
de los resultados. 
Con frecuencia se ha hablado que las 
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esquizofrenias agudas tenían un mayor 
componente ambiental que las crónicas. 
Como luego veremos, hay quien piensa 
que en realidad, las esquizofrenias agudas 
no son tales, sino un tipo peculiar de psi­
cosis. 
Si la muestra de ROSENTHAL, et al., es­
tuviera compuesta por casos agudos en 
los que predomina la esquizofrenogénesis 
de tipo ambiental, tendríamos que lógica­
mente, estarán más aumentadas allí don­
de el ambiente es patógeno (padres adop­
tivos esquizofrénicos) y más disminuidas 
en el grupo en el que se puede suponer 
una mayor importancia de las esquizofre­
nias heredadas. 
De esta forma se tendrían fácilmente 
los bajos resultados del grupo índice y los 
altos de los dos restantes. 
No hay que olvidar tampoco que los 
factores ambientales no han sido tenidos 
en cuenta en estos trabajos. 
En la segunda Conferencia de Roches­
ter sobre la esquizofrenia, ROSENTHAL, 
et al. (45) apuntan nuevos datos que bá­
sicamente van a confirmar sus primitivas 
hipótesis. 
Asumían la crítica de que sus trabajos 
anteriores podían tener problemas meto­
dológicos importantes que podían conta­
minar los resultados y realizan una espe­
cie de réplica de sus trabajos con un ma­
yor cuidado en el diseño. 
En esta ocasión, los parientes son en­
trevistados personalmente en el 90 % de 
los casos y posteriormente otras personas 
realizan a partir de la historia obtenida, el 
diagnóstico. 
Sus resultados confirman los tantos por 
ciento obtenidos en los estudios primiti­
vos en lo que se refiere a la prevalencia 
del aspecto esquizofrénico en los grupos 
muestrales. 
Es interesante notar que según sus da­
tos, la personalidad esquizoide se distri­
buiría igualmente entre todos los grupos 
de la muestra, lo que nos llevaría a pen­
sar en la independencia de la personali­
dad esquizoide y la esquizofrenia; de ser 
así, habría también que replantearse la va­
lidez del actual concepto de espectro es­
quizofrénico. Insistiremos más adelante 
en este aspecto. 
Los resultados de sus trabajos no varia­
ban si se analizaba sólo Copenhague o si 
se extendía a todo el área de Dinamarca, 
pero en este último caso, al tener ya un 
número de casos grande puede tratarse 
de realizar separaciones dentro del grupo 
de la esquizofrenia. 
Es notable el hecho de que en las per­
sonas que fueron diagnosticadas de esqui­
zofrenia crónica, se observaba que sus 
parientes tenían también, cuando apare­
cía, esquizofrenia de tipo crónico. Sin 
embargo, en los casos de esquizofrenia 
aguda se encontraban muy pocos casos 
de esquizofrenia en sus parientes. 
De nuevo aparecen datos que nos lle­
van a pensar en la necesidad de hacer 
distinción entre esquizofrenia aguda y 
crónica y de preparar diseños que testen 
la validez y utilidad de esta idea. 
Admiten que los factores hereditarios 
no pueden explicar por completo los da­
tos obtenidos, y tratan de valorar la im­
portancia de los factores intrafamiliares. 
Estudian dos grupos: 
Pacientes esquizofrénicos no adop­

tados.
 
Pacientes esquizofrénicos adoptados.
 
Utilizan, además, otro grupo de norma­
les no adoptados. 
Miden la prevalencia de alteraciones es­
quizofrénicas en las familias biológicas y 
observan que es la misma en las mues­
tras de esquizofrénicos, sean o no sean 
adoptados. Sin embargo, las esquizofre­
nias de los pacientes en los no adoptados, 
eran más severas y las esquizofrenias de 
los parientes también. Los autores pien­
san que es prueba de que las variables 
ambientales de tipo intrafamiliar pueden 
estar influyendo en el aumento o dismi­
nución de la severidad de la psicopatología 
operando sobre una vulnerabilidad gené­
ticamente transmitida. 
LA MUESTRA AMERICANA 
ROSENTHAL, KETY, WENDER, et aL, han 
desarrollado trabajos en los Estados Uni­
384 
dos con una muestra seleccionada allí -la 
muestra americana - pero que concep­
tualmente va dirigida como la danesa, es­
to es, a tratar de diferenciar qué es gené­
tico y qué es ambiental en la herencia de 
la esquizofrenia. 
En la muestra americana, el acento se 
pone en el estudio de los padres más que 
en el estudio de los hijos como ocurría 
con la danesa. La metodología utilif:a igual­
mente padres biológicos y adoptivos de 
personas esquizofrénicas y normales, ya 
que es una de las pocas formas que hay 
de obtener experimentalmente separados 
los efectos de la crianza (la adopción) de 
los de la herencia (padres biológicos). 
Estudian tres grupos muestrales (46, 47): 
1) Padres biológicos de esquizofrénicos. 
2) Padres adoptivos de esquizofrénicos. 
3) Padres adoptivos de normales. 
Los esquizofrénicos del grupo 1) eran 
distintos de los del grupo 2). 
Sus resultados encuentran que la psi­
copatología de los padres era mayor en el 
grupo 1); después venía el grupo 2), y los 
menos alterados eran el grupo 3). 
La interpretación que ellos dan es que 
las alteraciones aumentadas en el grupo 1) 
y disminuidas en el 3) son prueba de la 
herencia genética; los altos resultados 
- intermedios entre 1) y 3) - del grupo 2) 
son vistos como el resultado sobre los pa­
dres adoptivos de haber convivido con un 
hijo que se convirtió en esquizofrénico. 
Esta puede ser, en efecto, una expli­
cación, pero cabe otra y aún más convin­
cente y es el alto porcentaje de altera­
ciones psicológicas en los padres adop­
tivos en las alteraciones del espectro es­
quizofrénico. 
De ser la herencia la única implicada 
cabría esperar que en 2) y 3) las altera­
ciones psicológicas fueran similares. 
Ninguno de los padres adoptivos de 
normales tenía alteraciones de tipo psicó­
tico, mientras que había varias de los pa­
dres adoptivos de esquizofrénicos que te­
nían alteraciones psicóticas. 
Es muy difícil admitir que a un adulto la 
presencia de un hijo por muy alterado que 
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esté éste, puede conducirle a la psicosis. 
Por ello pensamos que es más lógica, 
en este caso, al menos una explicación 
dual genética ambiente. 
Los estudios de WYNNE y SIGER, que 
más adelante analizaremos en detalle, so­
bre la comunicación en esta muestra, vie­
nen también a apoyar lo que venimos di­
ciendo. 
Al estudiar las alteraciones de la co­
municación, observan que los grupos 1) 
y 2) tienen un alto índice de desviaciones 
mientras que está disminuido en el gru­
po 3). Esto quiere decir que los dos gru­
pos que han tenido o criado un hijo es­
quizofrénico tienen un alto porcentaje de 
patología comunicacional que no aparece 
en el grupo libre de esquizofrenia. 
En este trabajo, uno de los primeros 
con la muestra americana, se observan 
deficiencias de método, que luego ellos 
mismos han corregido en una replicación 
más exacta (48). 
Los entrevistadores no habían actuado 
a ciegas y se comprobó un sesgo que si 
bien ha sido señalado ya en la literatura, 
no se tiene suficientemente en cuenta. Se 
conoce que el hecho de ser elegido para 
un estudio psiquiátrico causa siempre an­
siedad, y más si es por causa de un pro­
blema familiar; la psicopatología en estos 
casos puede colocarse en extremos total­
mente arti'ficiales. 
Este parece ser el caso de los padres 
adoptivos que tenían hijos con alteracio­
nes o sin ellas. Se comprobó cómo mu­
chos se habían sentido muy mal al ser es­
cogidos, ya que pensaban que quizá es­
taban actuando malo siendo los genera­
dores de problemas en sus hijos. 
En la replicación de 1977 algunos de 
estos problemas se corrigieron, aunque 
sigue sin estar claro que los puntuadores 
sean totalmente ciegos respecto del caso 
que están estudiando. 
En esta ocasión los grupos muestrales 
fueron los siguientes: 
1) 33 padres biológicos de esquizo­
frénicos. 
2) 33 padres adoptivos de esquizofré­
nicos. 
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TABLA 111 
RESULTADOS DE WENDER etaI.1977(50). MUESTRA AMERICANA 
Padres 
Biológicos de 
esquizofrénicos 
Adoptivos de 
esquizofrénicos 
Biológicos de 
alterados 
No esquizofrénicos ., ....... 
Esquizofrénicos ............. 
21 
12 
31 
2 
28 
2 
3)	 30 padres biológicos de personas 
alteradas psiquiátricamente pero no 
con esquizofrenia. 
Los grupos 1) Y 2) se refieren a perso­
nas distintas. En la tabla III pueden verse 
algunos de los resultados obtenidos. 
Se aplicó también el Menninger Mental 
Health Rating Scale en el que se puntúan 
diversos ítems. La puntuación que se ob­
tiene va desde cero (máxima patología) 
hasta cien (máximo nivel de buen funcio­
namiento mental). 
Sobre los 50 puntos o menos se sitúan 
los psicóticos; sobre los 60 las neurosis 
graves, y sobre 75 las neurosis ligeras. 
Las puntuaciones de los tres grupos fue­
ron (puntuación media): 
Padres biológicos de esquizofrénicos: 53,4 
Padres adoptivos de esquizofrénicos: 68,7 
Padres biológicos de alterados: 67,4 
Realizaron también estudios de la co­
municación como los que en el primer es­
tudio realizaron WVNNE y SINGER y ape­
nas encontraron diferencias significativas. 
Esta parte es la más débil del estudio qui­
zá porque aplicaban una técnica no bien 
conocida por ellos. 
Su coeficiente de correlación al com­
parar sus puntuaciones con las de SINGER 
en el primitivo estudio fue de 0,50; ade­
más, algunos padres no realizaron el test 
necesario y hubieron de estimarse sus re­
sultados. Los mismos autores señalan su 
falta de entrenamiento para usar el mé­
todo de detectar las alteraciones de la co­
municación creado por WVNNE y SINGER. 
Realizaron también otras medidas que 
dieron los resultados siguientes: 
La relación entre la edad de adop­
ción del niño y la severidad de su 
sintomatología no fue significativa. 
La relación entre las alteraciones de 
la comunicación y la psicopatología 
ep lOS padres no fue significativa. 
La relación entre las alteraciones en 
la escala MENNINGER de los padres 
y la psicopatología de los hijos no 
fue significativa. 
Este último es un dato curioso, ya que 
en unos resultados tan a favor de la hi­
pótesis genética, es notable que se en­
cuentre que no hay correlación entre la 
patología de los padres y la de los hijos. 
Cabría esperar que si fueran hereditarias 
tuvieran algún tipo de relación. 
De este conjunto de estudios en gene­
ral bien elaborados -a pesar de algunos 
problemas metodológicos - posiblemen­
te la mayor conclusión que se puede sa­
car es la de que estamos ante un conjunto 
heterogéneo de entidades en las que los 
factores genéticos y los ambientales se ne­
cesitan como factores etiológicos. 
Recientemente se han realizado traba­
jos sobre la muestra danesa por investi­
gadores independientes del grupo de Ro­
SENTHAL, et al. (49). 
386 
Trataban de aplicar los nuevos criterios 
diagnósticos del OSM-1I1 a la muestra da­
nesa. Queremos ahora destacar sus opi­
niones acerca de la personalidad esqui­
zoide. 
Encuentran que la personalidad esqui­
zoide tal y como la describe la OSM-III, 
está aumentada en los padres biológicos 
de los esquizofrénicos y no en los otros. 
Suponen entonces que hay una fuerte 
asociación entre la personalidad esquizoi­
de y la esquizofrenia. 
Sin embargo, hay varios aspectos a 
destacar. 
Si se comparan los diagnósticos de per­
sonalidad esquizoide en OSM-III con los 
realizados por KETY, se puede ver que en 
una buena proporción no coinciden. Res­
pecto a los criterios del OSM-III, el diag­
nóstico que emplea KETY da falsos posi­
tivos y falsos negativos. 
Esto nos lleva a plantearnos hasta qué 
punto todos sus trabajos han de ser pues­
tos entre paréntesis acerca de este pro­
blema. 
No hay que olvidar que sus datos se 
basan en la idea de que todo lo incluido 
dentro del espectro esquizofrénico (per­
sonalidad bordeline por lo tanto) tiene 
una asociación genética con la esquizo­
frenia. 
También es muy importante el hecho 
de que la personalidad esquizoide se en­
contró aumentada de forma significativa 
sólo en el grupo que tenía esquizofrenia 
crónica y no en los agudos, dato éste que 
hablaría a favor de que sólo en la esqui­
zofrenia crónica, que sería genéticamen­
te transmitida, pueden encontrarse parien­
tes que compartan las alteraciones del es­
pectro esquizofrénico. 
En lo que se refiere a la personalidad 
bordeline, recientemente se han hecho al­
gunas precisiones de tipo diagnóstico que 
habría que tener en cuenta. 
GUNDERSON, una de las personas que 
más intensamente ha estudiado las per­
sonalidades bordeline, señala que se pre­
cisa hacer una separación entre: 
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Personalidad esquizotípica. 
Personalidad bordeline. 
Para ellos (50) sólo la personalidad es­
quizotípica puede ser puesta en relación 
genética y experiencial con la esquizo­
frenia. 
Opinan que en el clásico diagnóstico de 
bordeline o de personalidad esquizoide 
que se encuentra en muchos estudios, se 
mezclan esos dos tipos, que sin duda tie­
nen aspectos en común, pero que pueden 
distinguirse con claridad especialmente 
respecto a dos características: la existen­
cia de problemas somáticos y las altera­
ciones sociales en trabajo, escuela ... 
LORANGER, et al. (511, por otra parte, 
estudia parientes en primer grado de: 
83 mujeres bordeline. 
100 mujeres esquizofrénicas. 
100 mujeres con psicosis maníaco­
depresiva. 
Todas ellas habían sido diagnosticadas 
a ciegas según los criterios OSM-1I1 por 
dos clínicos. 
Encuentran que los parientes de las mu­
jeres bordeline tienen 10 veces más pro­
babilidades de tener alteraciones bordeli­
ne que el resto de los grupos, pero no te­
nían más esquizofrenia o psicosis maníaco­
depresiva que la población general. 
Puede hablarse entonces de que los 
bordelines tienen una linea de transmisión 
hereditaria o ambiental distinta de la de la 
esquizofrenia. 
Nos interesa señalar que, a pesar de los 
diseños del grupo de KETY tanto en la 
muestra danesa como en la americana, 
son bastante buenos, cuentan con un 
problema base y es el hecho de la clasi­
ficación nosológica que establecen y sus 
vinculaciones comunes que suponen de 
partida que están lejos de ser claras. 
Sería muy útil una evaluación de nuevo 
de sus datos a la luz de las nuevas pre­
cisiones diagnósticas que han ido apare­
ciendo en estos últimos años. 
387 
Rev. Asoc. Esp. Neuropsiquiatría. Vol. VI. N. o 18. 1986 
L1oz, et al. (52) han criticado severa­
mente los estudios daneses y americanos 
de adopción del grupo de ROSENTHAL, et al. 
Creen que, en realidad, ninguna de sus 
hipótesis queda demostrada en sus tra­
bajos. 
Critica, sobre todo, sus categorías no­
sológicas y sus prácticas diagnósticas, 
que hemos visto cómo constituyen su 
aspecto más criticable. 
L10z observa que hay diferencias diag­
nósticas entre los trabajos de 1968 y los 
posteriores. En un estudio que realizaron 
LlDz y sus colaboradores, que se cita en 
este artículo, afirma que su grupo al re­
diagnosticar las muestras, encontraron 
ausencia de significación en la prevalen­
cia de esquizofrenia en los grupos mues­
trales. 
Para concluir su crítica, cuestiona tam­
bién el tipo de análisis estadístico reali­
zado. 
Es notable la severidad de estos juicios, 
viniendo además de un grupo de investi­
gadores prestigiados en el estudio de las 
alteraciones familiares en la esquizofrenia. 
Llegan incluso a sospechar que el he­
cho de que se hayan aplicado por Ro­
SENTHAL, et al., diversos tests de los que 
nada se ha publicado, se explica por qué 
en ellos aparecían datos que contradecían 
sus hipótesis. 
La crítica pues, es devastadora, pero 
no se puede olvidar que Lloz ha sido uno 
de los grandes defensores de las hipótesis 
ambientalistas de base psicodinámica y 
estas investigaciones echan por tierra, de 
confirmarse, sus presupuestos teóricos. 
CAUSA Y EFECTO 
Para poder precisar la distinción entre 
los factores genéticos y los ambientales 
en la esquizofrenia es necesario también 
enfrentarse a un problema metodológico 
importante que, en ocasiones, hemos 
mencionado de pasada. 
La mayoría de los trabajos que tratan 
de especificar lo que es genético y lo que 
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es ambiental en las hipótesis familiares, 
tropiezan con el problema de saber si las 
alteraciones que se detectan son la causa 
de la esquizofrenia en los hijos o bien son 
el producto de vivir con un esquizofrénico. 
Algunos trabajos no pueden ser tenidos 
en cuenta de una forma importante, por­
que en ellos no es posible separar el efec­
to que puede tener la crianza de un esqui­
zofrénico por sus padres (53). 
En realidad, el problema exige respon­
der a dos preguntas: 
¿Puede un hijo con alteraciones es­
quizofrénicas alterar a su familia? 
¿Puede un hijo con alteraciones 
mentales no esquizofrénicas alterar 
a su familia? 
La respuesta no es fácil; de los propios 
estudios de ROSENTHAL, et al., con la 
muestra americana, parece deducirse que 
un hijo esquizofrénico no altera grande­
mente a sus padres adoptivos, dada la 
frecuencia de alteraciones psicológicas 
que aparecen, pero aun en esos casos, 
sería preciso saber si son efecto o causa. 
En la revisión de HIRSCH y LEFF (54) 
encuentran pocos trabajos que se ocupen 
de cómo un hijo esquizofrénico y, sobre 
todo, pre-esquizofrénico puede alterar a 
sus padres. 
Muchos de estos trabajos están reali­
zados de forma retrospectiva sobre re­
cuerdos de la madre, de forma que son 
muy poco fiables. 
Por otra parte, se han definido a veces 
como características pre-esquizofrénicas 
que situaciones son comunes a otros ni­
ños yen ellos no se producen alteraciones 
mentales en sus padres. 
POLLlN, et al. (55) estudian esquizofré­
nicos y sus gemelos no esquizofrénicos. 
Observa que los esquizofrénicos habían 
nacido los últimos y eran más positivos. 
Las madres recordaban al psicótico como 
más vulnerable, quejoso y dependiente, 
pero cabe muy bien que sea un recuerdo 
retrospectivo modificado como explicación 
destinada a disminuir la angustia de ver a 
su hijo padeciendo una esquizofrenia. 
De haber visto la madre a su hijo con 
esas características tendría como conse­
cuencia que el hijo aprendería la forma en 
que le ve su madre y con facilidad las in­
tegraría dentro de sí, convirtiéndose en lo 
que se esperaba: dependiente, vulnera­
ble ... , lo que traería serias consecuencias 
en su adquisición de una autonomía per­
sonal. Es una vía psicógena interesante y 
que no puede ser descartada. 
El psicoanálisis también ha ahondado 
en estas hipótesis. 
La mayor parte de las escuelas señalan 
la enorme importancia de los primeros 
años de la vida del niño. Quizá el primer 
año de vida del niño no puede conformar 
una psicosis, pero sí pueden establecerse 
las estructuras necesarias que, asociadas 
a otros factores, llevarían en la edad adul­
ta a la esquizofrenia. 
LACAN (56), quizá el más controverti­
do de los psicoanalistas, opina que el des­
tete es un factor generador de psicopato­
logía muy importante; de ser así es obvio 
que muchos de los estudios que hemos 
analizado no tendrían sentido cuando se­
ñalan que toman como base niños en los 
que la interacción madre-hijo no ha sido 
significativa. 
ROGLER (57) presentó en la Conferen­
cia de Puerto Rico un interesante problema. 
Trató de estudiar si un miembro esqui­
zofrénico pudiera desorganizar una fami­
lia. Quería ver si la existencia de la esqui­
zofrenia era capaz de llevar a la familia a 
una situación caótica. 
Entrevista 20 familias en las que uno 
de los esposos era esquizofrénico y 20 en 
las que uno de los esposos tenía altera­
ciones psíquicas pero no esquizofrenia. 
Se realizaron diversos cuestionarios y en­
trevistas y no se encontraron diferencias 
significativas, aunque se podía decir que 
el hogar de los sanos era más armonioso 
y cálido. 
El resultado fue tan sorprendente que 
repitieron los análisis dividiendo la mues­
tra en: 
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Matrimonios con la mujer esquizo­
frénica. 
Matrimonios con el hombre esqui­
zofrénico. 
Matrimonios con ambos cónyuges 
esquizofrénicos. 
Matrimonios con ambos cónyuges 
sanos. 
Si ahora comparamos los matrimonios 
con la mujer psicótica con los del hombre 
psicótico las diferencias son altamente 
significativas. Si es el hombre el enfermo, 
la mujer corre con el papel de los dos; es 
madre, esposa y trabajadora, con lo que 
el hogar apenas se deteriora. 
Si es la mujer la enferma el hombre no 
es capaz de rellenar las funciones del ho­
gar y éste se deteriora, y con él, la situa­
ción psicológica y emocional de toda la 
familia. 
Estos datos tienen una clara explicación 
en la actual situación de la mujer y será 
más notable cuanto más «machista» sea 
una cultura. Hay que señalar que la des­
organización de la familia parece no depen­
der de la enfermedad ni de la herencia, 
sino de los factores sociales, que si no se 
tienen en cuenta puede llegarse a obtener 
conclusiones erróneas, como le ocurrió a 
ROGLER en su primer análisis. 
En un estudio realizado por el autor (58) 
se comparaban las alteraciones de la co­
municación en padres de esquizofrénicos 
y en padres de oligofrénicos. Los padres 
de los oligofrénicos mostraban significa­
tivamente menos alteraciones que los pa­
dres de los psicóticos. En lo que se refiere 
a las alteraciones de la comunicación el 
hecho de tener un hijo oligofrénico (es 
decir, crónicamente con un defecto men­
tal severo e invalidante) no parece afectar 
al estilo comunicacional entre los padres. 
En conjunto, parece que criar a un hijo 
con serias alteraciones, puede alterar las 
familias en cuanto a su desorganización 
social y en cuanto a su nivel de conflicto, 
pero en ningún caso se ha visto que los 
hijos puedan desencadenar alteraciones 
psicológicas serias. Dentro del espectro 
de la esquizofrenia en padres que previa­
mente estaban bien. 
389 
Rev. Asoc. Esp. Neuropsiquiatrla. Vol. VI. N. o 18. 1986 
Otro grupo de estudios se han dirigido 
a medir en qué forma la conducta alterada 
de los. padres puede alterar la de los hijos, 
especialmente en el terreno de la esqui­
zofrenia. 
En su revisión de las alteraciones paren­
terales HIRSCH y LEFF (54) señalan los 
trabajos de un grupo de investigadores de 
Londres (BROWN, RUTTER, WING, et al.) 
interesante. 
A través de trabajos bien diseñados, 
descubrieron los factores que provoca­
ban la recaída de los esquizofrénicos que 
pusieron en relación con la expresión de 
emociones (EEL 
Sus trabajos, y otros en esa línea (59, 
60), han estado más dirigidos a todos los 
factores sociales y familiares que tienen 
que ver con el pronóstico y curso de la 
enfermedad más que con su origen. 
SHARAN (61) estudia padres con hijos 
esquizofrénicos, 12 con mujeres y 12 con 
hombres y no descubrió en sus padres 
ninguna diferencia en la realización de 
algunas subescalas de tests de WESCHLER 
realizadas en reunión con el hijo esquizo~ 
frénico o con otro hijo sano. 
No obstante, se observaba que los pa­
dres eran entre sí más críticos y menos 
cálidos si estaba el hijo psicótico. 
SHARAN interpreta estos datos como 
prueba de que el hijo altera a los padres. 
Es un estudio de diseño poco científico 
y un tanto superficial. 
La diferencia puede también explicarse 
por las variables ambientales. 
En concreto, puede tener una clara ex­
plicación psicoanalítica basada en las re­
laciones de la diada paterna con ese hijo. 
Nos parece que de todos estos traba­
jos pueden extraerse algunas conclusio­
nes provisionales: 
Los padres con alteraciones psico­
lógicas pueden aumentar la sinto­
matología de sus hijos o provocar 
recaídas en pacientes estabilizados. 
Un hijo con alteraciones psiquiátri­
cas no provoca patología psiquiátri­
ca severa en sus padres, pero puede 
hacer que aumente el nivel de con­
flictos interaccionales en la familia. 
Un esposo esquizofrénico puede al­
terar la dinámica familiar de una for­
ma severa, pero depende de ciertas 
variables psicosociales (por ejemplo, 
el sexo). 
Hemos señalado cómo dos de los más 
importantes problemas metodológicos en 
la investigación genética-ambiente de la 
esquizofrenia, son separar lo genético de 
lo ambiental y evitar sesgos. 
Ninguno de los métodos hasta ahora 
empleados, parece satisfactorio comple­
tamente. Sería interesante la metodolo­
gía de ROSENTHAL y colaboradores (evi­
tando los problemas que ya hemos men­
cionado) pero cogiendo a los niños que 
van a ser adoptados desde su nacimien­
to. Esto es, naturalmente, imposible en la 
práctica y si lo fuera, el número de casos 
sería muy pequeño. 
Los métodos retrospectivos no separan 
lo genético de lo ambiental; sin embargo, 
tienen aspectos interesantes que quere­
mos reseñar. 
WARING y RICKS (62) estudiaron 18.000 
niños a partir de los informes de una clí­
nica. Por su edad, ninguno era esquizo­
frénico. 
De estos 18.000 se estudiaron 50 que 
en la edad adulta habían ingresado en un 
hospital diagnosticados de esquizofrenia; 
cogen también 50 de control, que eran 
comprables en cuanto a sexo, el, clase, 
raza ... 
La idea que tenían era analizar si ha­
bía estructuras familiares patológicas en 
casos obtenidos cuando aún no había apa­
recido la enfermedad, por lo que no po­
día haber sesgos interesados en demos­
trar su hipótesis. 
La muestra fue dividida en: 
1) Esquizofrénicos crónicos. 
2) Esquizofrénicos dados de alta. 
3) No esquizofrénicos. 
El diagnóstico fue realizado por los da­
tos del hospital en el que ingresaron, más 
390 
por entrevistas clínicas siempre que fue 
posible. 
Encontraron que las madres de los gru­
pos 2) y 3), podían ser diagnosticadas de 
esquizofrenia o bordeline en el 20 % de 
los casos, mientras que las madres del 
grupo 1) tenían esquizofrenia o alteracio­
nes bordeline en el 55 % . 
El divorcio emocional en los padres, era 
en el grupo 1) del 35 % de los casos, mien­
tras que en los grupos 2) y 3) era del 4 %. 
Aplican los conceptos de cisma y ses­
go tal y como los había descrito LIDZ (63) 
y observan que en los tres grupos era igual; 
no se encontró ninguna diferencia signi­
ficativa. 
En conclusión, opinan que el ambiente 
familiar era malo sistemáticamente en los 
grupos 1) Y2). 
Hay dos ideas en este trabajo que nece­
sitarán una posterior explicación: 
El alto tanto por ciento de esquizo­

frenia en las madres de los esquizo­

frénicos crónicos.
 
El alto tanto por ciento de alteracio­

nes familiares en los esquizofrénicos.
 
Una posible explicación surge de las 
hipótesis comentadas anteriormente. 
La esquizofrenia puede estar dividida 
en aguda y crónica. La crónica se carac­
terizaría por su gravedad, por la existen­
cia de los denominados síntomas prima­
rios, la aguda sería menos grave y con sín­
tomas menos típicos. La crónica sería de 
naturaleza genética y la aguda reactiva y 
ambiental. 
Esto significa que en la esquizofrenia 
crónica pueden detectarse un alto núme­
ro de familiares que también tienen esqui­
zofrenia y en el/as el mal ambiente fami­
liar sería un efecto de esa fuerte carga ge­
nética. En cambio, en las esquizofrenias 
agudas, el factor genético tendría muy 
poca importancia y en las alteraciones fa­
miliares que serán distintas de las de los 
crónicos encontraríamos las desviaciones 
etiológicamente relacionadas con la esqui­
zofrenia ambiental. Serían las alteraciones 
esquizofrenógenas. 
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KINNEY Y JACOSSEN (64) desarrollan una 
interesante metodología a la hora del es­
tudio de los factores ambientales y gené­
ticos en la esquizofrenia. 
Parten de la hipótesis de que si las alte­
raciones ambientales son factores etioló­
gicos de la esquizofrenia tiene que darse 
la siguiente hipótesis: 
A más riesgo genéticQ, menos alte­
raciones ambientales. 
A menos riesgo genético, más alte­
raciones ambientales. 
Para comprobarlo utilizan la muestra 
danesa del área de Copenhague sobre la 
que trabajaron ROSENTHAL, et al. 
Estudian: 
34 esquizofrénicos adoptados. 
34 normales adoptados. 
En los esquizofrénicos se consideran de 
alto riesgo genético si tienen un padre, 
hermano o medio hermano con esquizo­
frenia. 
Se analizaron tres clases de factores 
ambientales: 
a) Daño cerebral post-natal. 
b) Estación de nacimiento. 
c) Factores socio-familiares. 
a) Encontraron que los esquizofréni­
cos categorizados como de bajo riesgo te­
nían una alta frecuencia de daño cerebral 
post-natal. 
b) Diversos estudios habían confirma­
do que los esquizofrénicos nacían más fre­
cuentemente en los cuatro primeros me­
ses del año. 
Esto sugeriría la hipótesis de la existen­
cia de alguna alteración perinatal que es­
tuviera relacionada con las estaciones, 
alteración que no es conocida. 
Comprueban que en sus datos en el 
primer cuatrimestre del año, habían naci­
do el 70 % de los esquizofrénicos de bajo 
riesgo y el 20 % de los de alto riesgo. 
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Es interesante el hecho de que de los 
34 esquizofrénicos, sólo tres no tenían ni 
alto riesgo, ni alteraciones post-natales, 
ni habían nacido en el primer cuatrimestre. 
Esto lleva a la hipótesis de que algún 
tipo de alteración o biefl genética o bien 
ambiental, puede encontrarse en la mayo­
ría de las personas esquizofrénicas. 
c) Como se sabe, en el terreno de la 
relación esquizofrénica-ambiente, caben 
tres posibilidades: 
a) Que el esquizofrénico altere el am­
biente. 
b) Que el ambiente alterado origine la 
esquizofrenia. 
c) Que los factores genéticos: 
Alteren el ambiente. 
- Generen la esquizofrenia. 
Una metodología apropiada para tratar 
de dilucidar estas posibilidades, es utilizar 
una muestra de esquizofrénicos adopti­
vos que tengan alto y bajo riesgo genético 
de padecer la enfermedad. 
De esta forma, separamos las variables 
ambientales de las genéticas y se evita el 
que las dificultades del hijo alteren a los 
padres porque en este caso, al ser todos 
esquizofrénicos, puede suponerse que to­
dos alterarán a sus padres por igual y ya 
no se podrá objetar que las alteraciones 
encontradas en el ambiente, si fueran di­
ferentes, se deberían al impacto de la es­
quizofrenia del hijo sobre los padres. 
Al estudiar los padres adoptivos de los 
esquizofrénicos de alto y bajo riesgo, ob­
servaron que las características que esta­
ban más alteradas eran cinco que se ob­
servaban significativamente aumentadas 
en los padres adoptivos de los esquizofré­
nicos de bajo riesgo. 
Las características eran: 
1) Tímidos y reservados. 
2) En su niñez, conducta difícil y mo­
lesta. 
3) Poco espontáneos (dato obtenido 
en entrevista). 
4)	 Fobias. 
5)	 Malos rendimientos escolares. 
Las cuatro primeras características pue­
den considerarse esquizoides aunque de­
ben manejarse con cuidado porque al ser 
los signos 1 y 2 retrospectivos, pueden 
ser un signo de culpa o ansiedad por ha­
ber criado a un hijo adoptivo que al final 
ha tenido serias alteraciones psicológicas. 
Los autores señalan que su hipótesis 
parece cumplirse. La interpretación que 
dan a estos datos es la existencia de dos ti­
pos de esquizofrenia, una hereditaria y 
otra no; esta última sería una fenocopia 
que da un cuadro menos severo y bastan­
te atípico en su sintomatología. 
Es sugerente el hecho de que en casi 
todas las formas de esquizofrenia, pue­
den detectarse factores de vulnerabilidad, 
lo que de ser cierto, ofrecería una vía in­
mejorable para pensar en su utilización 
como elementos de detección de niños de 
alto riesgo de padecer esquizofrenia; de 
esta forma, se podría establecer una es­
trategia de prevención de la esquizofre­
nia sobre datos ya científicamente vali­
dados. 
Hay que objetar a estos trabajos que 
no han tenido en cuenta la posibilidad 
apuntada por SCHOPLER (65, 66) de que 
el hecho de entrevistar a estos padres, 
produce un sentimiento de ansiedad y 
culpa que modifica los resultados, pero 
en este trabajo, al ser los dos grupos de 
padres adoptivos y con hijos esquizofré­
nicos, de haberse producido este fenó­
meno, cabe suponer que afectó por igual 
a los dos grupos muestrales. 
En las conclusiones finales de la Con­
ferencia sobre la esquizofrenia de Roches­
ter, WYNNE (67) señala las cuatro áreas 
de estudio de la esquizofrenia que se han 
ido progresivamente configurando como 
las más interesantes en cuanto a la meto­
dología y conceptos: 
1)	 El estudio del cuadro clínico de la 
esquizofrenia, esto es, la precisión 
de la presentación de la entidad en 
un momento determinado de su 
evolución. 
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2) El curso de la enfermedad a lo largo 
del tiempo y las variables que in­
fluyen. 
3) La vulnerabilidad para la esquizo­
frenia. 
4) Los factores estresantes y los opues­
tos, los de apoyo que convierten o 
no la vulnerabilidad en cuadro clí­
nico. 
Una gran parte de los trabajadores re­
visados hasta ahora utilizan de una u otra 
forma conceptos para explicar la relación 
genética-ambiente en la esquizofrenia 
que pueden resumirse en dos: 
Vulnerabilidad. 
Competencia. 
La vulnerabilidad es un concepto pasi­
vo. Viene a establecer que el esquizofré­
nico tiene una estructura biológica y/o 
psicológica en la que hay algunas faltas 
que le hacen especialmente sensible a pa­
decer la enfermedad. 
La competencia es un concepto activo. 
Indica la incapacidad que se produce en 
las personas para hacer frente a tareas in­
dispensables en el desarrollo personal. Es­
tas tareas pueden ser de orden psicoló­
gico, personal, conductual, social, ope­
rativo... 
Vulnerabilidad y competencia son, pues, 
dos conceptos interrelacionados cuya di­
námica explicaría la génesis de la esqui­
zofrenia. 
Pero al ser dos conceptos' diferenciados 
y no covariantes, pueden actuar enfrenta­
dos produciendo una variedad grande de 
situaciones particulares. En el estudio de 
niños de alto riesgo se asume que el su­
jeto tiene un alto riesgo genético de pa­
decer esquizofrenia por el hecho de tener 
parientes en primer grado que han pade­
cido la enfermedad. Esto es, sería una 
persona vulnerable. 
Pero puede ocurrir que por sus carac­
terísticas personales o ambientales logre 
un aislamiento emocional del mundo pa­
tológico en el que se desenvuelve y des-
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arrolla una estrategia, una competencia 
que en este caso le permitiría remontar su 
vulnerabilidad biológica y no padecer la 
esquizofrenia. 
ANTHONY (68) piensa que hay tres cIa­
ses de vulnerabilidade~: 
a)	 Aquella que permite que la perso­
na no desarrolle sintomatología 
mientras no existan serios e impor­
tantes problemas. 
b)	 Aquella que existe desde el naci­
miento y que prácticamente cual­
quier stress hace que la persona se 
descompense y aparezcan mani­
festaciones clínicas. 
c)	 Aquella vulnerabilidad que parece 
ligada a stress específicos tales co­
mo alteraciones del pensamiento o 
de la comunicación en la interac­
ción familiar, incongruencia afecti­
va en las relaciones familiares, etc. 
De los datos de la clínica y la investiga­
ción parece deducirse que las posibilida­
des de a) y b) son ciertas en determina­
dos casos. Existen personas que se des­
compensan sin que pueda detectarse nin­
gún problema o stress relevante, y per­
sonas que sólo se alteran tras aconteci­
mientos vitales muy penosos. 
Estas posibilidades parecen los extre­
mos de un continuo. En el medio podría 
situarse la vulnerabilida.d genética que se 
descompensa en franca psicosis a través 
de continuados y específicos stress. 
La existencia de una vulnerabilidad ge­
nética está bastante clara en la esquizo­
frenia. 
TSUANG (69) a través de estudios fami­
liares bien diseñados muestra cómo en la 
esquizofrenia, entendida según los crite­
rios actuales del D5M-1I1 (70), evidencia 
un factor familiar compatible con la trans­
misión genética. 
Pero la pregunta sigue siendo cómo es 
esa transmisión genética. 
Recientes avances en biología molecu­
lar han puesto a punto una técnica deno­
minada de «Iinkage» que se ha convertido 
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en un poderoso método para el estudio 
de las etiologías genéticas. 
Se trata con esta técnica de lograr aislar 
el gen que interesa a través de otros genes 
cuya relación en los genomas se pueda 
establecer. 
Aún no se conocen bien los genomas 
del ser humano y no se conoce ningún 
gen «marcador» ligado a la esquizofrenia. 
En la psicosis maníaco-depresiva se es­
pecula con su <dinkage» a ciertas deficien­
cias de glucosa-6-fosfato deshidrogenasa 
pero nada ha sido probado. Lo mismo 
puede decirse de la actividad MAO en las 
plaquetas. 
Con las técnicas de recombinación ge­
nética el objetivo de aislar los genes im­
plicados en el desarrollo de la esquizofre­
nia se vuelve más realista. 
El modo de transmisión genética no ha 
sido determinado. Del conjunto de traba­
jos revisados puede concluirse que los 
datos son bastante compatibles con al 
menos dos modelos de transmisión. 
BARON (21) en su investigación sobre 
la genética de la esquizofrenia propone 
como resultados más conch.wentes que: 
los datos son consistentes con algún 
tipo de transmisión familiar; 
el modelo más probable es el poli­
génico recesivo con el alelo recesivo 
teniendo una alta frecuencia y una 
baja penetrancia. 
En este modelo el 63 % de la varianza 
correspondería al «Iocus» único, el 20 % 
a transmisión poligénica y el 17 % a fac­
tores ambientales. 
Admitiendo estos datos provisionales el 
problema se sitúa en determinar cómo esa 
multiplicidad de factores entran en juego 
en la determinación de la aparición clí­
nica de la esquizofrenia. Hay que suponer 
la existencia de una dinámica de factores 
predisponentes y precipitantes. 
No es necesario pensar en la vulnerabi­
lidad como un trazo estable del individuo 
a lo largo de su vida. Puede ser algo cam­
biante en el tiempo. 
Si hay una predisposición genética ésta 
será biológicamente fija, pero la vulnera­
bilidad para la esquizofrenia puede de­
pender del proceso de desarrollo madura­
tivo del individuo y del resultado del con­
junto de relaciones con su medio familiar 
y socio-cultural. 
La vulnerabilidad se iría gestando a lo 
largo de todo un período vital e iría va­
riando con él (67). 
La vulnerabilidad para la esquizofrenia 
se iría desarrollando a partir de una base 
genética sobre la que se van añadiendo 
factores que no estaban preexistentes, es 
decir, no evolucionan de lo anterior sino 
que, en gran medida, dependen del azar 
y de las circunstancias vitales en las que 
se vive. Es lo que se conoce como pro­
ceso epigenético (71). 
Estas variables no preexistentes se aña­
den o no a la predisposición dada, llevan­
do al sujeto a otro estado personal desde 
el que se puede desarrollar una esquizo­
frenia, constituyendo un nexo necesario 
entre lo genético y lo clínico. 
Este concepto tiene, además, una im­
portancia práctica enorme porque permite, 
en teoría, saltar el determinismo biológico 
y romper terapéuticamente la cadena de 
acontecimientos en varios puntos. Se im­
pediría el desarrollo de la enfermedad aun 
sin tocar sus raíces. 
Existen otros modelos de vulnerabilidad 
en los que se hace entrar en juego a los 
factores genéticos y ambientales. No obs­
tante, la heterogeneidad observada en la 
esquizofrenia hace que el modelo epige­
nético sea el más plausible. 
En el modelo epigenético a los factores 
de predisposición genética se van aña­
diendo -circunstancialmente- otra serie 
de ellos. 
Pueden existir factores inespecíficos 
que estén implicados en el desarrollo de 
alteraciones mentales severas en general 
que sean capaces de modificar o ser mo­
dificados por otros factores específicos 
para la esquizofrenia. 
No se conocen bien estos factores pero 
la revisión de la bibliografía (72) parecen 
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especialmente importantes las alteracio­ Pero en la actualidad resulta imposible 
nes afectivas y las de la comunicación. saber el significado de estos datos en lo 
Diversas investigaciones han compro­ que a la etiopatogenia de la esquizofrenia 
bado que las alteraciones de la comuni­ se refiere. 
cación y las alteraciones en la expresión 
de emociones que se dan en la interacción 
familiar de los esquizofrénicos preceden 
en el tiempo a la aparición de la enferme­
dad. Los padres de esquizofrénicos mues­
tran esas alteraciones mucho antes de la 
aparición clínica de la psicosis, en conse­
cuencia no son un resultado de la enfer­
medad (73). 
Los investigadores aceptan la presencia 
de factores genéticos y ambientales en la 
génesis de la esquizofrenia pero difieren 
en cuanto a su importancia. 
La hipótesis epigenética es útil y prác­
tica, además de conceptualmente válida, 
pero aún está a falta de una adecuada 
contrastación experimental. 
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RESUMEN 
El artículo revisa la polémica genética-ambiente en la etiología de la esquizofrenia. 
Las hipótesis genéticas (monogénicas y poligénicas) no dan una adecuada descrip­
ción de los hechos. Lo mismo puede decirse de las hipótesis ambientales (biológicas, 
intrafamiliares, culturales y sociales). 
Los estudios sobre niños con alto riesgo genético realizados de una forma prospec­
tiva permiten comprobar la importancia del factor genético al tiempo que su insuficien­
cia como explicación única. 
Otros trabajos con esquizofrénicos adoptados tratan de separar lo genético de lo 
ambiental en la etiología de la enfermedad. 
Un modelo epigenético de la esquizofrenia se ofrece como síntesis. 
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SUMMARV 
The paper reviews the genetic-environment controversy about the etiology of schi­
zophrenia. 
The genetic hypothesis (monogenic and polygenic) doesn't give adequate descrip­
tion of the facts. 
The same is true of the environmental hypotheses (biological, intrafamilial, cultural 
and social). 
Prospective studies of genetically hihg-risk children demostrate the importance of 
the genetic factor while at the same time revealing its inadequacy as a complete ex­
planation. 
Otrher investigations with adopted schi ophrenics try to separate the genetic from 
the enviromental factors in the etiology of schizophrenia. 
And epigenetic model is proposed as a synthesis of the two hypotheses. 
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